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Хроническая почечная недостаточность (ХПН) - симптомокомплекс, вызванный необратимой гибелью нефронов вследствие первичного или вторичного хронического заболевания почек, клинически проявляющийся лишь при снижении числа функционирующих нефронов до 30% нормы. 
Цель исследования: уточнение структуры, особенностей диагностики и течения ХПН у детей для уяснения возможных резервов оказания медицинской помощи данной категории больных. Материалы и методы: обследовано 39 детей в возрасте от 3 мес до 17 лет с ХПН 1-4 стадии, которые проходили лечение в Харьковской ГКДБ №16 г. Харькова с 2006 по 2011 годы. Диагностика стадий ХПН, лечение  проводились в соответствии с протоколом №365 МЗ Украины (2005г.)
Результаты.  В структуре причин ХПН по  данным нефрологического отделения Харьковской ГКДБ №16 преобладали тяжелые врожденные заболевания почек и мочевыделительной системы (МВС) (гипоплазия/дисплазия, обструктивные нефропатии и др.), реже (30% больных) отмечались приобретенные заболевания почек. У 1/3 больных, наблюдавшихся в клинике в течение 2006-2011 г.г., была выявлена терминальная стадия ХПН, требовавшая проведения заместительной терапии гемодиализом. Несмотря на некоторую тенденцию улучшения качества диагностики ХПН (увеличение доли 1-2 стадии ХПН  с 47% в 2008 г. до 78% в 2011 г.), тем не менее, достаточно часто ХПН выявляется только в терминальной стадии. Ведущими симптомами  в подобных случаях были тяжелая анемия (уровень Нв от 35 до 65 г/л), нарастание интоксикации. В зависимости от стадии ХПН проводилась терапия, направленная на лечение основного заболевания, нефропротекцию, коррекцию анемии и метаболических нарушений. Развитие терминальной стадии ХПН требовало назначения заместительной терапии гемодиализом как единственно реально возможного в настоящее время условиях Харьковского региона. У всех больных с термианальной ХПН сосудистый доступ был обеспечен формированием артерио-венозной фистулы. Частота и продолжительность гемодиализа определялись клиническими и лабораторными показателями. Все дети получали нутритивную поддержку кетостерилом. Коррекция артериальной гипертензии проводилась индивидуально с учетом генеза последней. В лечении анемии использовались эритропоэтин, препараты железа (предпочтительнее внутривенно), фолиевая кислота, витамин В12. С учетом наличия нарушений фосфорно-кальциевого обмена использовались препараты витамина D с кальцием. Развитие гиперпаратиреоидизма у одного ребенка потребовало проведения субтотальной паратиреоидэктомии. У всех детей, получавших гемодиализ, отмечалось развитие сердечно-сосудистых нарушений, обусловленных артериальной гипертензией, водно-электролитными нарушениями, интоксикацией и др. 
Выводы: в структуре ХПН у детей преобладают врожденные заболевания почек и МВС; актуальной остается проблема своевременной диагностики начальных стадий ХПН и назначения препаратов, замедляющих ее прогрессирование; для улучшения качества жизни пациентов с терминальной ХПН необходима оптимизация заместительной терапии (решение вопросов о внедрении перитонеального диализа как более физиологичного в детском возрасте, об адекватном финансировании диализных центров с обеспечением всех пациентов необходимыми медикаментами  и т.д).


